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MONOGRAPHIE 


Atteinte pulmonaire 
des vascularites 


Actuellement, le diagnostic de vascularite est souvent envisage 
devant des formes precoces ou dissociees ne touchant parfois 
qu'un seul organe, qui peut etre le poumon. ConnaTtre les types d'atteinte 
pulmonaire des vascularites permet d'en evoquer le diagnostic 
et d'en obtenir la confirmation par des investigations pneumologiques 
appropriees. 


Jean-Frangois Cordier* 


I es vascularites qui atteignent le bas appareil respiratoire 
(voies aeriennes, parenchyme pulmonaire, plevre) sont 
principalement les vascularites des petits vaisseaux 
associees a la presence d’autoanticorps anticytoplasme des 
polynucleaires neutrophiles ( anti-neutrophil cytoplasmic 
auto-antibodies [ANCA] ) : maladie de Wegener, polyangeite 
microscopique, syndrome de Churg et Strauss. La maladie 
de Behcet et celle de Takayasu peuvent affecter les gros 
vaisseaux pulmonaires. Les autres vascularites ne touchent 
que plus rarement les poumons. Les donnees generates et 
les manifestations systemiques de ces diverses vascularites 
figurent dans d’autres articles de cette monographic de La 
Revue du Praticien. 

Les vascularites etaient autrefois diagnostiquees a un 
stade evolue de la maladie avec atteinte polysystemique. 
Actuellement, le diagnostic est plus souvent envisage devant 
des formes plus precoces, ou dissociees ne touchant parfois 
qu’un seul organe, qui peut etre le poumon. Connaitre les 
types d’atteinte pulmonaire des vascularites permet d’en 
evoquer le diagnostic et d’en obtenir la confirmation par 
des investigations pneumologiques appropriees. 


MANIFESTATIONS CLINIQUES ET IMAGERIE 
DES VASCULARITES PULMONAIRES 

Si les manifestations cliniques pulmonaires n’ont pas de 
specificite, elles restent un signe d’appel qui declenche 
des investigations, et notamment la realisation de l’ima- 
gerie. La toux est frequente. Une dyspnee sifflante, d’ins- 
tallation recente ou par aggravation progressive d’un 
asthme qui devient « difficile », est un signe de valeur dans 
le developpement d’un syndrome de Churg et Strauss. La 
dyspnee peut aussi resulter de l’etendue des lesions pul- 
monaires, ou d’une obstruction des voies aeriennes proxi- 
males dans la maladie de Wegener. L’hemoptysie, si elle 
est repetee et associee a la dyspnee, peut reveler un syn- 
drome hemorragique alveolaire ; plus occasionnelle, elle 
peut resulter d’une atteinte des voies aeriennes ou des 
lesions necrosantes pulmonaires. 

L’imagerie des vascularites pulmonaires reflete evi- 
demment les types de lesions pulmonaires que l’anatomo- 
pathologie decrit . 1 Les opacites a limites floues correspon- 
dent a un comblement des espaces aeriens distaux 
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(« opacites alveolaires ») donnant lieu a un broncho- 
gramme aerique ; leur densite est plus ou moins elevee, 
allant du veire depoli a la condensation. Ces opacites peu- 
vent correspondre a une hemorragie alveolaire, a une 
pneumonie inflammatoire, ou a une pneumopathie a eosi- 
nophiles dans le syndrome de Churg et Strauss. Les 
nodules ou masses pulmonaires correspondent aux 
lesions d’inflammation granulomateuse dans la maladie 
de Wegener, et sont souvent le siege de necrose donnant 
lieu a des opacites excavees apres expectoration du mate- 
riel necrotique. 

Au cours d’une vascularite traitee, des manifestations 
pulmonaires doivent faire systematiquement considerer 
des infections favorisees par le traitement ou des manifes- 
tations iatrogeniques medicamenteuses. 

MALADIE DE WEGENER 


La maladie de Wegener concerne preferentiellement la 
sphere oto-rhino-laryngee (ORL), Fappareil broncho- 
pulmonaire, et le rein (avec une chronologie variable, ces 
3 sites n’etant que rarement tous atteints au moment du 
diagnostic) ; 2,5 une atteinte en dehors de ces sites peut 
egalement etre revelatrice. Le debut de la maladie au 
niveau respiratoire est generalement progressif, avec de la 
fievre, une alteration de Fetat general, un amaigrissement 
(plus marques avec la duree de revolution et lors de 
rechutes). L’atteinte ORL, souvent presente en cas d’at- 
teinte pulmonaire, est longtemps meconnue en raison de 
sa traduction clinique peu specifique (les manifestations 
ORL peuvent persister pendant plusieurs mois, voire 
annees, avant le diagnostic). H s’agit le plus souvent d’un 
syndrome d’obstruction nasale, avec rhinite chronique et 
sinusite. Une otite moyenne sereuse est relativement fre- 
quente. La rhinite est particuliere par son caractere crou- 
teux, s’accompagnant d’epistaxis. La tomodensitometrie 
ORL montre un comblement et un epaississement de la 
paroi des sinus. Revolution des lesions peut entramer une 
destruction osseuse avec deformation nasale (ensellure 
caracteristique, qui ne se rencontre guere autrement que 
dans Fatteinte nasale de la sarcoi'dose et de la polychon- 
drite). Une surinfection par Staphyloccocus aureus est fre- 
quente. R peut se produire une extension orbitaire de la 
maladie. 

La radiographie thoracique peut etre, a tort, interpretee 
comme normale dans le cas d’ opacites alveolaires de fai- 
ble densite en veire depoli. Dans les autres cas, elle mon- 
tre des lesions evidentes et souvent caracteristique s que la 
tomodensitometrie permet de mieux caracteriser. 5 7 

Les nodules multiples (fig. 1 et 2), excaves dans la moi- 
tie des cas, sont tres caracteristiques de la maladie de 
Wegener (les principaux diagnostics differentiels sont les 
metastases pulmonaires excavees et Faspergillose necro- 
sante chronique). La taille des nodules est variable 
(quelques centimetres en regie generale) ; les nodules 


peuvent etre tres volumineux (mais gardant generale- 
ment une forme arrondie). Lexcavation des lesions est 
d’abord centrale, la progression des lesions conduisant 
parfois a des cavites dont la paroi est peu epaisse. Les 
nodules pro gres sent en taille et en nombre ; il est rare 
qu’ils soient tres nombreux (le plus souvent moins de 10). 

Les opacites a type de comblement alveolaire sont de 
densite variable (un bronchogramme aerique y est visi- 
ble, d’autant plus que la densite augment e). Leur distri- 
bution est plus souvent peribronchovasculaire que peri- 
pherique. Ces opacites, lorsqu’elles sont peu denses, 
peuvent fluctuer (et sont occasionnellement migra- 
trices). II y a 2 types d’opacites : certaines, diffuses dans 



IM1IU Opacites nodulaires multiples, dont la plupart 
sont excavees (maladie de Wegener). 


WMMM Nodules multiples, excaves et/ou pleins (maladie 
de Wegener). 
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494 


Syndrome hemorragique alveolaire 



KUD Syndrome hemorragique alveolaire avec opacites diffuses a la radiographie pulmonaire (A) d'aspect dense 
en tomodensitometrie (B). 


L e syndrome hemorragique alveolaire 
correspond a une hemorragie au 
niveau de la circulation pulmonaire 
distale (capillaires, arterioles, veinules) 
entraTnant le comblement alveolaire par 
les hematies. Si elle est generalement dif- 
fuse, elle peut etre (notamment dans les 
formes mineures) plurifocale, laissant des 
espaces de parenchyme sain. Le syn- 
drome hemorragique alveolaire se deve- 
loppe en general de maniere subaigue ou 
aigue, entraTnant des manifestations 
caracteristiques. 

Les hemoptysies de sang rouge sont 
repetees mais peu abondantes; elles ne 
sont pas toujours presentes. La dyspnee 
est plurifactorielle, due a I'anemie qui 
resulte de I'hemorragie intra-alveolaire et 



m Syndrome hemorragique 
alveolaire avec opacites diffuses 
heterogenes en verre depoli. 


aux troubles des echanges gazeux lies a 
I'atteinte capillaire et au comblement 
alveolaire par les hematies. L'auscultation 
est peu specifique (quelques rales crepi- 
tants et ronchus). 

L'anemie est un signe de grande valeur, 
present lorsque I'hemorragie alveolaire 
est abondante ou prolongee. Une chute du 
taux d'hemoglobine rapide (sur quelques 
jours ou d'un jour a I'autre, sans autre 
exteriorisation que les hemoptysies) signe 
pratiquement, dans le contexte, I'hemor- 
ragie alveolaire. 

L'imagerie montre des opacites de type 
alveolaire. Mal visibles sur la radiographie 
lorsqu'elles sont de faible densite, elles 
apparaissent bien sur I'examen tomoden- 
sitometrique qui montre des opacites dif- 
fuses, en verre depoli a limites floues (fig.1 
et 2), ou beaucoup plus denses, de type 
pneumonique, avec bronchogramme 
aerique (realisant un «poumon blanc» sur 
la radiographie). 

L'examen essentiel pour affirmer le syn- 
drome hemorragique alveolaire est le 
lavage alveolaire, qui est generalement 
bien tolere (dans les formes graves, il peut 
etre realise en service de reanimation). 
L'examen montre I'absence de lesions 
endobronchiques pouvant entraTner une 
hemorragie. Le lavage alveolaire ramene 
un liquide franchement rouge (rose dans 


un syndrome hemorragique alveolaire 
d'importance moindre). 

L'examen cytologique (qui n'a d'interet 
que si le liquide est simplement trouble ou 
rose) montre des hematies innombrables. 
On est amene, dans les formes chroniques 
d'hemorragie alveolaire, a rechercher les 
siderophages (macrophages charges de 
pigments ferriques provenant des hema- 
ties sequestrees dans les alveoles). L'he- 
morragie alveolaire est admise si le taux 
de siderophages represente plus de 30% 
des macrophages alveolaires, ou en quan- 
tifiant de 0 a 400 la charge des macropha- 
ges en hemosiderine (score de Golde, posi- 
tif s'il depasse 100). 

Le syndrome hemorragique alveolaire 
s'associe souvent a une glomerulone- 
phrite, realisant un «syndrome pneumo- 
renal». Les vascularites en sont une cause 
majeure, mais d'autres affections peuvent 
egalement I'occasionner (maladie des anti- 
corps anti-membrane basale [syndrome de 
Goodpasture], connectivites) ainsi que des 
medicaments. Le diagnostic differential 
doit prendre en compte des affections 
aigues susceptibles d'entraTner une atteinte 
pulmonaire et renale simultanee: maladies 
infectieuses (leptospirose, legionellose, 
fievre hemorragique avec syndrome renal 
lie aux hantavirus), glomerulonephrite 
aigue avec oedeme pulmonaire, ou embolie. 
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les 2 champs pulmonaires, correspondent le plus souvent 
a un syndrome hemorragique alveolaire (v. encadre), qui 
n’est toutefois pas tres frequent dans la maladie de Wege- 
ner (de l’ordre de 10 %); d’autres, plurifocales, denses 
(condensation), correspondent generalement a une 
pneumonie inflammatoire granulomateuse. Ces dernie- 
res opacites peuvent s’excaver, donnant lieu a des cavites 
de taille importante. 

Des troubles de ventilation a type d’atelectasie segmen- 
taire ou plurisegmentaire correspondent a une atteinte 
inflammatoire progressivement stenosante des bronches. 
L’atteinte pleurale peut etre un pneumothorax (rupture 
de nodules excaves dans la plevre) ou un epanchement 
pleural (peu frequent). Des adenopathies mediastinales et 
des masses inflammatoire s mediastinales peuvent etre 
presentes. 

L’atteinte tracheobronchique 8 inflammatoire et steno- 
sante (fig. 3) est particuliere par son caractere parfois dis- 
socie de l’atteinte parenchymateuse pulmonaire. L’atteinte 
de la trachee peut se manifester par une stenose sous- 
glottique, 9, 10 souvent associee a une atteinte ORL. Elle 
peut etre meconnue, etant pour une grande part cicatri- 
cielle d’une atteinte inflammatoire prolongee. Elle se situe 
a quelques centimetres sous la glotte et est generalement 
circonferentielle. Cette stenose peut se developper de 
maniere insidieuse alors que revolution sous traitement 
de la maladie sur tous les autres sites est favorable : c’est la 
raison pour laquelle un traitement local est souvent neces- 
saire. Lorsqu’il existe une inflammation active, l’injection 
locale de corticoi'des-retard permet d’obtenir une amelio- 
ration ; en cas de stenose evoluee, cicatricielle, un traite- 
ment par laser, dilatation, prothese endotracheale peut 
etre necessaire. 

POLYANGEITE MICROSCOPIQUE 


La polyangeite microscopique se caracterise par une 
capillarite : l’atteinte renale est pratiquement constante 
sous forme de glomerulonephrite necrosante ; l’atteinte 
pulmonaire est presente dans 1 quart des cas (patients de 
medecine interne) 11 a 1 tiers des cas (patients de nephro- 
logie), 12 s’exprimant par une capillarite pulmonaire avec 
syndrome hemorragique alveolaire (v. encadre). 

A la difference de la maladie de Wegener, il n’existe pas 
de nodules pulmonaires, pas d’atteinte stenosante des 
gros troncs bronchiques. Si maladie de Wegener et poly- 
angeite microscopique sont generalement distinctes sur le 
plan clinique et de l’imagerie, des chevauchements ou une 
expression de la vascularite sur un mode ou l’autre dans le 
temps sont possibles. 13 L’atteinte pulmonaire avec hemor- 
ragie alveolaire de la polyangeite microscopique a ete ana- 
lysee dans une etude frangaise. 14 Le debut etait habituelle- 
ment subaigu, mais des symptomes etaient presents 
depuis plus de 1 an dans pres de 1 tiers des cas. L’anemie 
etait franche a l’admission a l’hopital (8 g/ dL), avec une 
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IMlIiKI Stenose bronchique inflammatoire (maladie de 
Wegener). 


insuffisance renale dans pres de 80 % des cas. Les ANCA 
etaient positifs chez presque tous les patients, avec une 
specificite de type myeloperoxydase 2 fois plus frequente 
qu’une specificite proteinase 3. La mortalite dans cette 
serie etait elevee (31 %). Le risque relatif principal de 
deces dans la polyangeite microscopique a ete attribue a 
l’hemorragie alveolaire. 15 

SYNDROME DE CHURG ET STRAUSS 


Schematiquement, revolution du syndrome de Churg et 
Strauss passe par 3 phases : une phase de type « aller- 
gique » avec rhinite, sinusite et asthme ; une eosinophihe 
sanguine et tissulaire apparait ensuite, avec par exemple 
une pneumopathie a eosinophiles ; enfin, se developpe 
une vascularite systemique. L’asthme contribue a la defini- 
tion de la maladie. II s’agit en general d’un asthme de 
l’adulte, qui devient progressivement « difficile », necessi- 
tant des corticotherapies courtes de plus en plus rappro- 
chees. Des manifestations systemiques se developpent 
principalement lorsque la corticotherapie est airetee ou 
diminuee. L’asthme peut classiquement s’attenuer lorsque 
la vascularite s’installe, mais cette attenuation est genera- 
lement la consequence du traitement corticoi'de (et 
immunosuppresseur) du syndrome de Churg et Strauss. 
Lorsque le traitement du syndrome est diminue et arrete, 
l’asthme peut reapparaitre ; il est alors souvent difficile de 
distinguer une rechute de l’asthme seul d’une rechute du 
syndrome de Churg et Strauss (en l’absence d’hypereosi- 
nophilie sanguine, c’est la premiere hypothese qui est 
retenue). 
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■HI Epanchement pleural bilateral avec opacite 
parenchymateuse (syndrome de Churg et Strauss). 


Les anomalies pulmonaires a l’imagerie (fig. 4) sont 
loin d’etre constantes : environ 50 % des patients n’ont 
pas d’anomalies notables. Les opacites parenchymateuses, 
lorsqu’elles sont presentes, sont de type alveolaire, avec 
une densite qui va du veire depoli a la condensation avec 
bronchogramme aerique ; elles sont de taille variable, sie- 
geant generalement a la peripherie du poumon, iden- 
tiques a celles que Ton observe dans la pneumopathie 
chronique idiopathique a eosinophiles. 16 Le lavage alveo- 
laire met en evidence une hypereosinophilie generale- 
ment superieure a 25 % (une hypereosinophilie est egale- 
ment presente dans 1’expectoration). Sous corticoi'de, ces 
opacites regressent sans laisser de sequelles. Rarement, 
des opacites alveolaires peuvent traduire un syndrome 
hemoiragique alveolaire. Les autres anomalies a l’image- 
rie sont rares egalement, notamment les nodules. 

Des epanchements pleuraux sont presents dans environ 
15 % des cas; le liquide est riche en eosinophiles; il s’agit 



) L'atteinte pulmonaire a type d'hemorragie alveolaire par 
capillarite a ete mieux precisee et rattachee essentiellement 
a la polyangeite microscopique avec ANCA de specificite 
myeloperoxydase. 

4 L'atteinte respiratoire limitee (ORL et/ou bronchopulmonaire) 
caracterise une forme plus granulomateuse que vascularitique 
de la maladie de Wegener, qui peut relever d'un traitement 
moins lourd que la forme diffuse/severe de la maladie. 

•) A cote de la forme vascularitique diffuse, avec presence 
d'ANCA du syndrome de Churg et Strauss, se distingue 
une forme avec atteinte tissulaire eosinophilique de la maladie, 
caracterisee par une atteinte cardiopulmonaire plus frequente 
et une prevalence moindre d'ANCA. 


d’un exsudat (a distinguer des transsudats de l’insuffisance 
cardiaque, en cas d’atteinte cardiaque par la maladie). 

Des donnees recentes amenent a distinguer 2 pheno- 
types de syndrome de Churg et Strauss, en fonction des 
manifestations cliniques et de la presence ou non 
d’ANCA. Dans une etude frangaise, 17 des ANCA ont ete 
detectes chez 1 tiers des patients, principalement de type 
p-ANCA, avec une specificite anti-myeloperoxydase ; ces 
patients avaient des manifestations de vascularite 
(atteinte renale, neuropathie peripherique, vascularite 
prouvee a la biopsie). Dans une etude italienne, 18 la pre- 
sence d’ANCA etait associee a l’atteinte renale et a l’exis- 
tence d’une hemorragie alveolaire (avec des criteres de 
definition peu precis toutefois), avec une moindre fre- 
quence d’atteinte pulmonaire et cardiaque. En l’absence 
d’ANCA, la maladie aurait done plutot un profil d’infiltra- 
tion tissulaire eosinophilique, alors qu’en presence 
d’ANCA existerait une vascularite proprement dite. 

La corticotherapie par voie generate controle generale- 
ment bien les manifestations pulmonaires (asthme, pneu- 
mopathies a eosinophiles, epanchements pleuraux). Le 
traitement local de l’asthme (aerosols de broncho dilata- 
teurs notamment) est souvent utile au debut de la mala- 
die lorsque les manifestations asthmatiques ne sont pas 
encore controlees par le traitement general. Lors de la 
reduction de la corticotherapie par voie generate, la corti- 
cotherapie inhalee peut etre renforcee. 

AUTRES VASCULARITES 


Dans la maladie de Behcet, les atteintes pulmonaires 
concernent les vaisseaux de gros calibre, avec des ane- 
vrismes arteriels pulmonaires predominant chez 
l’homme et au niveau lobaire inferieur droit. Elles se 
compliquent de thrombose. La rupture en est la princi- 
pal complication, qui se manifeste par des hemo- 
ptysies, et conduit souvent au deces (hemoptysie mas- 
sive). Ces anevrismes apparaissent a la radiographie 
thoracique comme des masses hilaires arrondies (pou- 
vant preter a confusion avec des adenopathies sarcoido- 
siques). La tomodensitometrie et l’imagerie par reso- 
nance magnetique identifient les anevrismes et 
precisent leur degre de thrombose. Des thromboses 
arterielles pulmonaires peuvent en effet survenir au 
niveau des anevrismes, ou independamment, condui- 
sant a des infarctus pulmonaires (les embolies a partir 
d’une thrombose peripherique sont rares). La throm- 
bose veineuse cave superieure entrame un syndrome 
cave chronique. Les atteintes parenchymateuses 
(hemorragie alveolaire, pneumonie chronique) sont 
rares. Le traitement, associant corticoides et cyclo- 
phosphamide, entrame une regression des anevrismes 
dans 3 quarts des cas. 19 

Dans la maladie de Takayasu, les arteres pulmonaires 
peuvent etre touchees. Cette stenose des arteres pulmo- 
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) Des nodules ou des lesions de type pneumonique a I'imagerie, 
a fortiori cavitaires, doivent faire evoquer la maladie 
de Wegener. 

•) Le syndrome hemorragique alveolaire est frequemment du 
a une vascularite de type polyangeite microscopique 
(en particulier s'il existe une atteinte renale glomerulaire). 

) Le syndrome de Churg et Strauss doit etre evoque devant 
un asthme difficile avec hypereosinophilie et manifestations 
systemiques (multinevrite p.ex.). 

) La recherche d'ANCA doit etre systematique en cas 
de suspicion de vascularite limitee a I'appareil respiratoire 
(les ANCA sont toutefois souvent absents dans le syndrome 
de Churg et Strauss ou dans les formes limitees de la maladie 
de Wegener). 

) L'atteinte pulmonaire des vascularites des petits vaisseaux est 
generalement de bon pronostic, sans sequelles. 


naires (lobaire, segmentaire, sous-segmentaire) peut 
entramer une hypertension pulmonaire. L’imagerie est 
proche de celle de la thrombo-embolie chronique. 19 

L’arterite temporale a cellules geantes comporte fre- 
quemment une toux, dont le mecanisme est indetermine 
(atteinte ORL et/ ou bronchopulmonaire). Des pleuresies 
ou des opacites pulmonaires infiltrantes ou nodulaires 
ont ete occasionnellement rapportees. 

DIAGNOSTIC DE VASCULARITE 
PULMONAIRE 


En presence d’une vascularite systemique, il est rare qu’il 
soit necessaire d’obtenir une preuve histopathologique de 
vascularite au niveau pulmonaire. L’atteinte des divers 
appareils et la presence d’ANCA, avec la biopsie d’autres 
sites (biopsie renale, cutanee, neuromusculaire), permet- 
tent d’obtenir le diagnostic. En fonction de la presentation 
radioclinique pulmonaire, on peut retenir une atteinte 
pulmonaire de la vascularite. 

La situation est plus complexe lorsque l’atteinte pulmo- 
naire est isolee ou tres predominate, en particulier si les 
ANCA sont absents et s’il n’y a pas de sites extrapulmonai- 
res dont la biopsie est presumee rentable. Les biopsies 
bronchiques (et ORL) peuvent montrer des lesions 
inflammatoires granulomateuses : lorsque ces lesions 
associent des cellules geantes et des micro-abces a poly- 


nucleaires neutrophiles, dans un contexte compatible, le 
diagnostic de granulomatose de Wegener est tres proba- 
ble. La biopsie pulmonaire video chirurgicale est perfor- 
mante en cas de lesions nodulaires ou pneumoniques, en 
particulier excavees, montrant des lesions caracteristiques 
majeures (inflammation granulomateuse, necrose, vascu- 
larite) et mineures (pneumopathie organisee, fibrose 
interstitielle p. ex.). 20 La biopsie pulmonaire est proscrite, 
car dangereuse dans les hemorragies alveolaires aigues 
hypoxemiantes, et peut eventuellement etre realisee en 
cas d’hemorragie alveolaire chronique ou subaigue s’il 
n’existe pas d’atteinte extrapulmonaire et si les ANCA 
sont negatifs (elle montre alors une capillarite non speci- 
fique, sans depots lineaires d’immunoglobulines, qui 
caracterisent le syndrome de Goodpasture). La biopsie 
pulmonaire est inutile dans le syndrome de Churg et 
Strauss, oil le lavage alveolaire apporte des informations 
suffisantes pour affirmer une atteinte parenchymateuse 
pulmonaire a eosinophiles. 

TRAITEMENT DES VASCULARITES 
PULMONAIRES 


Le traitement de l’atteinte pulmonaire des vascularites est 
avant tout celui de la vascularite. Certaines specificites du 
traitement des atteintes pulmonaires ont ete evoquees ci- 
dessus : traitement local de l’atteinte tracheobronchique 
de la maladie de Wegener, traitement de l’asthme associe 
au syndrome de Churg et Strauss. Deux particularites de 
la prise en charge therapeutique de la maladie de Wegener 
doivent etre soulignees : dans les formes limitees- 
localisees de la maladie (bronchopulmonaire, avec ou 
sans atteinte ORL), le traitement immunosuppresseur 
initial peut comporter cyclophosphamide ou metho- 
trexate (ce dernier n’etant utilise qu’a la phase d’entretien 
dans les formes severes-diffuses de la maladie de 
Wegener) ; dans les formes severes-diffuses de la maladie 
de Wegener (et de la polyangeite microscopique) avec 
hemorragie alveolaire cliniquement grave (hemoptysie, 
dyspnee de stade 2 ou plus, detresse respiratoire) et/ ou 
biologique (anemie avec hypoxemie en rapport avec 
Phemorragie alveolaire) avec imagerie evocatrice et 
confirmee par le lavage alveolaire, des echanges plasma- 
tiques sont indiques en sus du traitement par corticoi'des 
et cyclophosphamide. 

L’hemorragie alveolaire est la principale cause d’admis- 
sion en soins intensifs dans les vascularites des petits vais- 
seaux, 21 et la ventilation mecanique est necessaire dans les 
formes graves. 14,21 ■ 
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SUMMARY Pulmonary manifestations of the vasculitides 


The vasculitides involving the lower respiratory tract are mainly the small vessels vasculitides associated with antineutrophil cytoplasmic 
autoantibodies including Wegener granulomatosis (WG), microscopic polyangiitis (MPA), and Churg-Strauss syndrome (SCS). WG pulmonary 
manifestations mainly consist of nodules and pneumonias often cavitary, and tracheobronchial stenoses. MPA often consists of pulmonary-renal 
syndrome with alveolar hemorrhage possibly severe. In SCS, asthma with eosinophilia and further eosinophilic pneumonia are the characteristic 
pulmonary features. Lung biopsy may be necessary in WG to obtain a definite diagnosis when no other site for biopsy is possible. 

Rev Prat 2008 ; 58 : 492-8 
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RESUME Atteinte pulmonaire des vascularites 


Les vascularites gui atteignent le bas appareil respiratoire sont principalement les vascularites des petits vaisseaux associees a la presence d'anticorps 
anticytoplasme des neutrophiles: maladie de Wegener, polyangeite microscopigue, syndrome de Churg et Strauss. Les manifestations pulmonaires de la 
maladie de Wegener correspondent principalement a des nodules et foyers de pneumonie souvent excaves, et a de possibles stenoses 
tracheobronchiques. La polyangeite microscopigue se presente souvent sous forme d'un syndrome pneumo-renal avec une hemorragie alveolaire gui 
peut etre grave. Asthme hypereosinophilique et pneumopathie a eosinophiles sont les manifestations pulmonaires caracteristiques du syndrome de 
Churg et Strauss. La biopsie pulmonaire peut etre necessaire pour obtenir un diagnostic de certitude de la maladie de Wegener guand il n'y a pas 
d'autre site possible pour la biopsie. 
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Erratum 


Dans l’article de J.-P. Boulenger et J. Attal « Optimiser la prescription des antidepresseurs » (Rev Prat 2008; 
58:395-402), une erreur est survenue au 3 e paragraphe de la 2 e colonne de l’encadre « Mecanismes d’action 
des antidepresseurs et physiopathologie des depressions ». 

II fallait lire : 

cr La mianserine (Athymil) et la mirtazapine (Norset) augmentent la concentration de la noradrenaline synaptique 
en bloquant des recepteurs presynaptiques inhibiteurs de type alpha-2 et des recepteurs serotoninergiques 5HT-2c. » 
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